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دیابت یک بیماری شناخته شده متابولیک است که می تواند موجب افزایش عفونت یا اختلال 
در ترمیم زخم شود با توجه به اهمیت این بیماری و وسعت بروز زخم پای دیابتی در اینگونه 
وش درمانی زخم پای دیابتی به روش بیماران این مطالعه جهت بررسی مقایسه ای دو ر
انجام شده است در این  PRPرمال سالین و دبریدمان معمول) و روش ناستاندارد (شستشو با 
بر روی درمان زخم پای  (پلاسمای غنی شده پلاکتی اتولوگ) PRPمطالعه اهمیت روش 
 مورد ارزیابی قرار گرفته است. آن با روش استاندارد  و مقایسهدیابتی 
 :هدف
در بهبود زخم پای دیابتی با درمان استاندارد (شستشو با سرم  PRPبررسی مقایسه ای تعیین اثر 
در بهبود زخم  PRPترمال سالین) در بیماران دیابتی می باشد. بر اساس این مطالعه تاثیر مثبت 
بخش پای دیابتی و افزایش بهبود سرعت زخم پای دیابتی در بیماران دیابتی مزاجعه کننده به 
 جراحی بیمارستان ولایت مشخص می کنند.
 مواد و روش کار
در بیماران مراجعه کننده به بیمارستان ولایت کلیه  تصادفی دوسوکور در این کارآزمایی بالینی
بیمار به طور  40سال مشمول این مطالعه هستند.  40-49در رده سنی  IIو  Iبیماران دیابتی تیپ 
 و‌
 
یا روش استاندارد شدند و اطلاعات هر کدام از  PRPدرمانی  تصادفی وارد یکی از گروه های
ثبت گردید.سپس بیماران در هر گروه بعد از  c1AbHنظر سن و جنس وسعت زخم میزان 
 هفته با یکدیگر مقایسه شدند و وارد مطالعه آماری ما گردیدند. 9گذشت 
 یافته ها
تفاوت معنی داری وجود نداشت  c1AbHگروه از نظر جنس و  3در مطالعه مورد نظر ما بین 
با روش استاندارد تفاوت معنی دار وجود  PRPگروه روش  3ولی از نظر میزان بهبود زخم بین 
داشت. همچنین در مقایسه میانگین سنی بیماران مورد بررسی با هر دو روش رابط معنی دا 
 وجود داشته است.
 نتیجه گیری نهایی
آلترناتیو در برابر روش استاندارد به تنهایی  موثرترروش  PRPدر نهایت در تحقیق ما روش 
برای ترمیم زخم پای دیابتی می باشد. همچنین سن پایین تر بیماران با سرعت بهبودی بیشتر 
 زخم پای دیابتی همراه بوده است.
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دیابت شناخته شده ترین اختلال متابولیک است که می تواند موجب افزایش میزان عفونت و یا 
نز یوژدیابت کنترل نشده منجربه کاهش التهاب و کاهش آنژ) 1(شکست در ترمیم زخم گردد.
ا تهلال در فعالیت گرانولوسیتها و ریشه مویرگها و تکثیر فیبروپلاسو سنتز کلاژن می گردد. اخت
از زخمهای دیابتی مقدار کافی فاکتورهای رشد که ) 3(همگی در دیابت توصیف شده اند. 
نفر در امریکا دیابت دارند. در  44444843بیش از  )2(نشانه التیام طبیعی هستند وجود ندارد.
آمپوتاسیون اندام تحتانی در بیماران  44438علام کردند که مراکز کنترل بیماری ا 3443سال 
% بیماران دیابتی در معرض ابتلا به زخمهای دیابتی قرار 01-41 )9(دیابتی برآورد شده است.
 )0(هزار آمپوتاسیون در بیماران دیابتی انجام می شود. 40-46دارند و سالانه در امریکا حدود 
ناشی از و ایمونوپاتی ی همچون نوروپاتی و هیپوکسی بافتی در افراد دیابتی فاکتورهای زیاد
می باعث استعداد ابتلای این بیماران به عفونت می شود و قدرت بهبودی آنها را سهیپر گلای
مزمن در بیماران دیابتی عدم پاسخ به سیگنالهای یکی از علل ایجاد زخم  )6(کاهش می دهد.
را به صورت عدم سنتز فاکتورهای رشدی نرمال بروز تنظیم نرمال می باشد که این پدیده خود 
می دهد و همچنین افزایش تخریب فاکتورهای رشدی نرمال در درون یک محیط زخم رخ می 
دهد که این به علت افزایش فعالیت پروتئولیتیک و یا ناتوانی فعالیت های آنتی پروتئاز طبیعی 
ز علل بسیار مهم عدم بهبودی زخم می با توجه به اینکه نقصان فاکتورهای رشدی ا )0(است.
باشد یک راه ساده این است که این زخم ها را با یک یا انواع متعددی از فاکتورهای رشدی 
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فاکتورهای رشدی را ) 8(تحت درمان قرار دهیم تا ترمیم را اپی تلیالیزاسیون مجدد تسریع شود. 
ب تهیه کرد. فاکتورهای می توان چه به صورت همولوگ/اتولوگ و چه به صورت نو ترکی
در این مطالعه ما بر آن شدیم ) 4().PROرشدی اتولوگ را از پلاکتهای خود فرد می گیرند(
را در بهبود زخم پای دیابتی با درمان استاندارد در بیماران دیابتی مراجعه کننده به  PRPتاثیر 
 49-40بیمار دیابتی  نفر 40بخش جراحی بیمارستان ولایت مقایسه کنیم. این مطالعه بر روی 
و  PRPمقایسه ای درمان سال انجام شد و بیماران به طور تصادفی در دو گروه تحت مطالعه 
در بهبود زخم پای دیابتی مورد  PRPدرمان استاندارد قرار گرفتند و در واقع میزان تاثیر 
روتئین ، پلاک پلاکتی که هم هموستاز و هم آزادسازی پPRPسنجش قرار گرفت. تا با کمک 
های فعال بیولوژیکی می شود، تشکیل می شود. بر اساس شناخت ما، هیچ گزارش و مطالعه 
 بر روی زخم پای دیابتی وجود ندارد. PRPوسیعی در زمینه تاثیر 
با توجه به اهمیت بیماری متابولیک دیابت و وسعت بروز زخم پای دیابتی در این گونه بیماران، 
سه ای دو روش درمان زخم پای دیابتی انجام شده است. در این این مطالعه جهت بررسی مقای
مورد ارزیابی قرار گرفته است. پلاسمای  در بیماران دیابتی  PRPمطالعه اهمیت روش درمان 
) ممکن است باعث بهبود زخم با استفاده از تشکیل پلاک PRPغنی شده پلاکتی اتولوگ (
و  )41(ی فعال بیولوژیکی را تحریک می کندپلاکتی شود که هموستاز و ترشحات پروتئینها
و  3βFGTو  βFGTباعث آزاد سازی فاکتورهای رشد از جمله فاکتور رشد مشتق پلاکتی، 
به زخم یک محیط ترمیم آزادسازی این فاکتورهای رشد ) 11فاکتور رشد اپیدرمال می شود.(
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این نتیجه رسیدیم که  زخم ایجاد کرده و بهبود زخم را افزایش می دهد. با این مطالعه به
بهبودی زخم و سرعت بهبودی زخم چه از لحاظ کمی(زمان بهبودی) و چه از لحاظ کیفی در 
 نسبت به گروه استاندارد بسیار بهتر بوده است. PRPگروه درمانی 
 بیان مسئله
میلیون از مردم جهان در سال  102دیابت یکی از بیماری های فریبکاری است که بر بیش از 
میلیون افزایش خواهد یافت. این بیماری به سمت  300به  4243تاثیر داشته است و تا سال  3143
عوارض جدی و تهدید کننده نیز می رود. سندرم پای دیابتی یکی از پر هزینه ترین این 
سندرم پای دیابتی یک زخم عفونی همراه با یا بدون  OHWعوارض است. بر طبق آمار 
لوژیک و یا مراحل مختلفی از بیماری انسداد با اختلالات نوروافت عمقی است که تخریب ب
عروقی در اندام تحتانی همراه است. این اتفاق نظر بر پای دیابتی آن را به عنوان زخم پای 
ضخامت پایین تر از پاشنه در بیمار دیابتی معرفی کرده است که ارتباطی به مدت  تمام دیابتی
 )31(زمان ایجاد آن ندارد.
% موارد آن نیاز به 01-03% بیماران دیابتی ایجاد می شود و تقریباً 01-03ای دیابتی در زخم پ
 03-42آمپوتاسیون می یابند. برخی آمارها نشان داده که احتمال آمپوتاسیون در بیماران دیابتی 
مطالعات مختلفی نشان داه که میزان آمپوتاسیون  )21(برابر بیش از جمعیت معمولی می باشد.
کاهش یافته است و  444441در  461-462به  400دیابتی ماژور در برخی سطوح تا حدود  پای
) تغییری نکرده است. نوروپاتی محیطی toof erofمیزان آمپوتاسیون مینور (شست پا، 
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مهمترین علت ایجاد زخم پای دیابتی می باشد و باعث کاهش حس و کاهش حس درد نیز می 
دیابتی را پیچیده می کند و یکی از مهمترین علل پذیرش شود. عفونت هر نوع زخم پای 
بیمارستانی بیماران دیابتی می باشد. فاکتورهای پاتولوژیک شامل رسوب کلاژن افزایش یافته و 
شبکه گلیکوزیلاسیون محصولات می باشد و کاهش بافت چربی و افزایش ادم ایجاد می شود 
 )91(کننده و آسیب رسان می شود. که باعث تخریب توازن بین فاکتورهای پیشگیری
درمان عوارض پای دیابتی یک مشکل اجتماعی و اقتصادی می باشد. درمان نیاز به شناخت 
مراکز تخصصی دارد که در همکاری با یکدیگر بتوانند سیاست های پزشکی را اجرا کنند از 
پیست و جمله متخصص دیابت، جراح، جراح عروق، ارتوپدیست، رادیولوژیست، فیزیوترا
 سازنده کفش های مخصوص.
هدف اصلی تیم چند سیاسته درمان پای دیابتی پیشگیری از زخم پای دیابتی و تلاش در جهت 
 جلوگیری از پیشرفت آن می باشد.
درمان استاندارد زخم پای دیابتی شامل بهبود و سطح کنترل قند، بهبود تغذیه و دبریدمان وسیع 
فشار نواحی پا می باشد. درمان پای دیابتی در جهت  و کاهش عفونت و پانسمان و کاهش
بازسازی عروقی ممکن است حتی نیاز به یک جراحی پیشگیرانه جهت کاهش ریسک زخم 
) با این حال حتی بهترین اقدامات پیشگیرانه نمی تواند جلوی 01پای دیابتی داشته باشد.(
ی دیابتی نیستند. شناخت بهبود عوارض دیابت را بگیرند و حتی هیچ ضمانتی بر درمان زخم پا
زخم دیابتی به سرعت در حال پیشرفت است و این در نتیجه تحقیقات گسترده بر روی 
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ترکیبات درمان جدید شامل سلولهای بنیادی فاکتورهای رشد، جایگزین های پوستی و درمان 
بتی ژنتیکی می باشد. امروزه علاقه گسترده به سمت روشهای درمانی کمکی زخم پای دیا
(درمان با  PRP، toggaMمانند درمان با اکسیژن هیپرباریک و درمان  )01(ایجاد شده است.
در حال پیشروی هستند. دلیل اصلی  4841پلاسمای غنی پلاکتی) این روشها به سرعت از سال 
علاقه به این روشها، مشاهده سرعت افزایش یافته مقاومت باکتریایی به آنتی بیوتیکها به علت 
 )61اده زیاد از آنتی بیوتیکهای موضعی می باشد.(استف
 بهبود زخم یک پروسه ی ترکیبی دینامیک است که شامل فاکتورهای زیر می باشد:
 حله ایمونولوژیکی همراهمر)التهاب و 1
 )گرانولاسیون و اپیدرم سازی و سیتوکینها و فاکتورهای رشد همراه آن.3
 تنظیم کننده های زیستی.)پروسه آنژیوژنز مجدد تحریک شده توسط 2
بنابراین هدف اصلی درمان پای دیابتی شامل اعمال آنتی باکتریایی و ترکیبی از مکملهای 
فاکتورهای رشد و سیتوکینها می باشد که محرک گرانولاسیون و اپیدرم سازی و آنژیوژنز 
 )11(هستند.
بافتی و ایمونوپاتی ناشی در افراد دیابتی اغلب فاکتورهای زیادی همچون نوروپاتی و هیپوکسی 
می باعث استعداد ابتلای این بیماران به عفونت می شود و قدرت بهبودی آن ها را یسگلاراز هیپ
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می و زخم های عمیق تا استخوان و تاندون که یسککاهش می دهد. عوارض پای دیابتی با ا
 )0(تهدید کننده اندام هستند همراه می باشد. 
لال متابولیک است که می تواند موجب افزایش میزان عفونت و یا دیابت شناخته شده ترین اخت
و سنتز  آنژیوژنزشکست در ترمیم زخم گردد. دیابت کنترل نشده منجر به کاهش التهاب،
کلاژن می گردد. به علاوه بیماری عروق بزرگ و کوچک که نشانه دیابت پیشرفته می باشد 
ت گرانولوستیها رشد مویرگ ها و تکثیر موجب هیپوکسی موضعی می شود. اختلال در فعالی
می و یسگلاد. چاقی، مقاومت به انسولین، هیپرفیبروبلاست ها همگی در دیابت توصیف شده ان
نارسایی کلیوی ناشی از دیابت به طور جدی و مستقل در اختلال ترمیم زخم در بیماران دیابتی 
نشانه التیام طبیعی هستند وجود  موثرند. در زخم های دیابتی مقدار کافی فاکتورهای رشد که
ندارد. این امر مشخص نیست که کاهش تولید کلاژن مسئول است یا افزایش تخریب آن به 
 )8(پروتئولیتیک. علت سطح بالای آنزیم های
دیابتی قرار دارند و سالانه در آمریکا  زخمهای بیماران دیابتی در معرض ابتلا به  41-01%
زخم  ایجاد ون در بیماران دیابتی انجام می شود. عوامل عمده درهزار آپتوماسی 40-46حدود 
دیابتی به  % زخمهای46-40باشد. حدود  می نوروپاتی دفرمیتی پا و ایسکمی پای دیابتی شامل
وارد به علت هر دوی اینهاست. م 01-43می و%یسکبه علت ا  01 -43اتی و %علت نوروپ
) اختلال 4بالا بودن متد وزن رخ می دهد. ( پاتی هم حسی و هم حرکتی است و به علتنورو
، حجم خارجی و یا کفش تروما حسی سبب می شود تا زخمهای کوچکی که به علتعملکرد 
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پاتی حرکتی یا پا شارکو سبب تشخیص داده نشده باقی بماند. نورونا مناسب رخ می دهد 
شده سبب وارد آوردن فشار  متاتارسوفالنژیالو یا  اینترفالنژیالکولاپس و یا در رفتگی مفاصل  
و  میکرو و ماکروکه حمایت کمی دارند. همچنین اختلال خونرسانی  می شود به نواحی
و  لوکال اسکولار هم وجود دارد. وقتی زخم رخ داد شانس بهبودی، کم است و اقدامات
 )11سیستمیک برای بهبود آن لازم است.(
ذار در بهبود زخم است. اکثر این زخم ها کنترل قند خون نیز از عوامل بسیار مهم تأثیر گ
عفونی هستند و کنترل منشأ عفونت در اینها خیلی مهم است. در هنگام درمان نیز باید به فکر 
نرم و استخوان نفوذ خوبی دارد  نسجزمینه ای هم باشیم و از آنتی بیوتیکی که در  ومیلیتئاست
و عفونی باید انجام شود و با کفشهای  وزهنسوج نکر وسیع دبریدماناستفاده کنیم همچنین باید 
طبی مناسب باید فشار را از روی منطقه زخم برداریم تا محیط مناسبی برای بهبودی ایجاد شود 
 FSCMG و FGDP و در عین حال اجازه راه رفتن هم به بیمار داده شود. استفاده از پماد های 
 آلوگرفتهای پوستیه است استفاده ازباعث موفقیت محدودی و عمده در درمان این زخم ها شد
هم اگرچه گران است ولی موفقیت عمده ای داشته است، پیشگیری و مراقبت دقیق از پا نقش 
 )01دیابتی دارد.(  یزخم پا tnemeganaMعمده ای در 
از علل ایجاد زخم مزمن در بیماران دیابتی عدم پاسخ به سیگنال های تنظیمی نرمال می باشد 
بروز می دهد و همچنین  رشدی نرماله خود را به صورت عدم سنتز فاکتورهای که این پدید
محیط زخم رخ می دهدکه این به  اکتورهای ریشه ی نرمال در درون یکافزایش تخریب ف
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) و یا ناتوانی پروتئازبروز بیش از حد فعالیت  لت( به ع لیتیکعلت افزایش فعالیت پروتئو
که از این زخمهای مزمن جدا شده اند  فیبروبلاستهاییاست.  فعالیت های آنتی پروتئاز طبیعی 
پیری و یا کاهش بروز  رسپتورهای  دارند و این شاید به علت پرولیفراتیو کمترفعالیت 
ای رشدی از علل بسیار عدم ورهفاکت نقصان. با توجه به اینکه فاکتورهای رشدی در آنها باشد
از  متعددیکه این زخم ها را با یک یا انواع  می باشد یک راه ساده این استبهبودی زخم 
تسریع شود.  مجدددرمان قرار دهیم تا ترمیم و اپی تلیالیزاسیون  ی تحتفاکتورهای رشد
 نویه کرد و چه به صورت و لوگ/ اتولوگ  تهفاکتورهای رشدی را می توان چه به صورت هم
کتهای خود فرد می ) فاکتورهای رشدی اتولوگ را از پلا91ها را ساخت. (آن ترکیب
شدی نا مشخص است و در این این روش غلظت و ترکیب فاکتورهای ر) البته در PRPگیرند(
آنها تحت درمان قرار می و با نسبت فیزیولوژیک  خودشروش بیمار فاکتورهای رشدی 
 )4گیرند. (
پلاکتها یولوژیک پلاکتها در ترمیم زخم، استفاده از از نقشهای فیز با شناخت در حال گسترش
) مطالعات جدید 61به عنوان یک ابزار درمانی مدرن در ترمیم زخمها افزایش یافته است.(
حاکی از آن است که استفاده از پلاکتها باعث نجات عضو و کاهش میزان آمپوتاسیون در 
بیماران دیابتی پر خطر شده است و همچنین هزینه های درمانی را به میزان زیادی کاهش داده 
الیت ، بهبودی با فع جراحی یا ترماطبیعی بدن به دنبال  ی) به دنبال پروسه بهبود01است. (
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 خته شدن ایجاد می شود که هم باعث ایجادولپلاکتی  پلاکت ها شروع می شود و پلاک
 )81و هم ترشح پروتئینهای فعال بیولوژیکی می شود.( هموستاز
پلاکت تشکیل  1پلاکت و %  9) و  % CBR ( 04هماتوم و لخته ایجاد شده به طور طبیعی از %
ایجاد  CBW 1و % CBR 9پلاکت و % 04هماتومی متشکل از % PRP شده است با استفاده از 
از و پروتئینهای سمی شود. پلاسمای غنی شده پلاکتی همچنین متشکل از فاکتورهای لخته 
 )41(ترشحی می باشد.
 ) SISEHTOPYH & EVITCEJBO اهداف و فرضیات ( 2-4
 ): evitcejbO lareneG هدف اصلی طرح( -الف
ندارد در بیماران دیابتی دیابتی در مقایسه با درمان استا در بهبود زخم پای PRP تعیین تاثیر 
 مراجعه کننده به بخش جراحی بیمارستان ولایت
 ) :sevitcejbO cificepS اهداف فرعی ( -ب
 هوتعیین و مقایسه درصد بهبودی زخم بین دو گر -1
 ه بر حسب سن بیمارانوین و مقایسه درصد بهبودی زخم بین دو گرتعی -3
 بر حسب جنس بیماران هوتعیین و مقایسه درصد بهبودی زخم بین دو گر -2





 ):sevitcejbO deilppA اهداف کاربردی( -ج
 مزمن دیابتی  تعیین روش جدیدی برای بهبود زخم های
 ) یا سوال های پژوهش:sisehtopyHفرضیه ها ( -د
 درصد بهبودی زخم در دو گروه چقدر است؟ -1
 درصد بهبودی زخم در دو گروه متفاوت است. -3
 درصد بهبودی زخم در دو گروه برحسب سن بیماران چقدر است؟ -2
 بیماران متفاوت است.درصد بهبودی زخم در دو گروه برحسب سن  -9
 زخم در دو گروه برحسب جنس بیماران چقدر است؟درصد بهبودی  -0
 دو گروه برحسب جنس بیماران متفاوت است.درصد بهبودی زخم در  -6
 چقدر است؟c1abH عدد درصد بهبودی زخم در دو گروه برحسب  -0


























 بررسی متون :
-46ی دیابتی قرار دارند و سالانه در آمریکا دیابتی در معرض ابتلا به زخمها انبیمار 41-01% 
ون در بیماران دیابتی انجام می شود و عوامل عمده در ایجاد زخم پای دیابتی مپوتاسیهزار آ 40
زخم های دیابتی به علت  46-40. حدود %ایسکمی استو  دفرمیتی پاپاتی و وشامل نور
زخم رخداد وقتی اینهاست. یبه علت هردو 01-43ی و %لت ایسکمبه ع 01-43وپاتی و %نور
 شانس بهبودی کم است و اقدامات لوکال و سیستمیک برای بهبودی آن لازم است. استفاده از 
باعث موفقیت محدود ولی عمده ای در درمان این زخم ها بوده است.  FSCMGو  FGDP
من ، نقصان یا نا کافی بودن فاکتورهای ) از آنجا که دلایل ایجاد اینگونه زخم های مز43(
ا را با یک یا انواع یک راه ساده این است که این زخم هرشدی در محیط زخم می باشد 
مجدد تسریع  اپی تلیالیزاسیونمتعددی از فاکتورهای رشدی تحت درمان قرار دهیم تا ترمیم و  
رشدی را نشان داده اما  ) اگرچه مطالعات حیوانی متعددی کارایی این فاکتورهای13شود.(
) فاکتورهای رشد را می توان  به 33میزان موفقیت در مطالعات بالینی اندک بوده است.(
صورت اتولوگ و همولوگ و یا به صورت نو ترکیب ساخت. فاکتورهای رشدی اتولوگ را 
. در این روش باید فاکتورهای رشدی خودش و با نسبت از پلاکتها ی خود فرد می گیرند
ان یک فاکتور یولوژیک آنها تحت درمان قرار می گیرند. با روشهای نو ترکیبی می توفیز
و آمریکا این فرمولاسیونها  در ADF)  اخیراً 23(رشدی خاص را در غلظتهای بالا تهیه کرد.
برابر  4441صورت تجربی مورد مصرف قرار می گرفت و غلظتی از اینها که  به یی کهنهاآ
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را مورد تایید قرار داده است . در حال حاضر فاکتور رشدی حاصل از  غلظت فیزیولوژیک بود
) برای استفاده از زخم های پای دیابتی مورد تایید قرار گرفته است. BB -FGOP پلاکت (
استفاده از این ماده در داخل زخم میزان بهبودی را افزایش داده و زمان بهبودی را کم کرده 
هم مورد امتحان قرار گرفته و نتایج مطلوبی را داشته اند  یگرداست. برخی فاکتورهای رشدی و 
ولی تا کنون مورد تایید قرار نگرفته اند. هنوز باید اطلاعات فراوان دیگری در مورد غلظت ، 
سلولی به دست آید تا از فاکتورهای رشدی به عنوان یک  رسپتورهایزمانهای آزادسازی در 
 )93(.کرددرمان ثابت در بهبود زخم استفاده 
الیت پلاکتها شروع ، بهبودی با فع ترمات جراحی یا ه بهبود طبیعی بدن به دنبال مداخلادر پروس
و هم  می شود و پلاک  پلاکتی و لخته خون ایجاد می شود که هم باعث ایجاد هموستاز
پلاکت  9و% CBR  04م ایجاد شده از %های فعال بیولوژیکی می شود. هماتوترشحات پروتئین 
  9پلاکت و %  04%هماتومی متشکل از  PRPتشکیل شده است. با استفاده از  CBW  1%و 
ایجاد می شود. پلاک های غنی شده پلاکتی همچنین متشکل از فاکتورهای  CBW 1و % CBR
 ، FGDPپروتئین فعال بیولوژیکی همچون  42لخته ساز و پروتئینهای ترشحی می باشد. حدود 
 ،FGEV پلاکتی و  آنژیوژنز، فاکتور 1ین پلاکتی ، اینترلوک VIور ، فاکت)3β(FGT ، )1β(FGT
 1تردسبوسپوندینو  استئوکلسین، استئونکتین،فیبرونوژن،وتیرونکتین، فیبرونکتین،  FGI،  FGE
 )03.(و . . . می باشند
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بیمار  از خون خود ی شده پلاکتی می باشد که اتولوگ حجم محدودی از پلاسمای غن PRP
 CBR فیوژ به لایه های پلاسمای بدون پلاکت و یاد هاز سانتراستفکامل با  خون .مشتق می شود
تقسیم می شود. سپس فعال سازی پلاکتها و آزادسازی آنزیمهای  CBWو پلاکتهای همراه با 
 آن انجام می شود. 
ت زیر از طریق کد به داخل پلاسمای حذف سا قابل انتظار  PRP در  FGI میزان اندک  
وشد و در پروسه جداسازی برداشته می شود و پلاکتها خودشان به تنهایی مقدار  ترشح می
 )63تولید می کنند. ( FGIاندکی 
برای استفاده بالینی می باشد و در ADF  هرشد ثابت شدفاکتور کتور رشد پلاکتی تنها فا
د موضعی داده است. کاربر زخم پای دیابتی را نشانافزایش بهبودی در  43قات بالینی %تحقی
و در ای بهبودی زخم مشتق از پلاکتها نیز باعث تحریک ترمیم زخم مزمن می شود فاکتوره
مشتق از  و اپی تلیالیزاسون می شوند. فاکتورهای رشد لاسیوننتیجه سبب افزایش بافت گرانو
ماکروفاژها و سلولهای اندوتلیال و ترمیم زخم است که توسط  پلاکت یک فاکتور رشد کلیدی
لاستها و باعث فعالیت سلولهای ایمنی فیبروبیتها نیز تولید می شود و سلاستها  و مگاکاریوب فیبرو
ماتریکس و سنتز مهار کننده  متالوپروتئینازهای رسوب ماتریکس خارج سلولی و سنتزکلاژن و
قدرتمند فاکتور رشد مشتق از پلاکت یک میتوژن آنژیوژنز می شود. بافتی متالوپروتئینازها و
 آنژیوژنز ، بافتصاف است که در سه فاز ترمیم شامل  و سلولهای عضلانی ستهافیبرو بلا برای
زخم نیز یک اثر کمو  بستر به FGDP فیبروز، اپی تلیالیزاسیون مجدد دخالت می کند. آزادسازی 
 61
 
ال و استئوبلاستها یلها و فیبروبلاستها و سلول های فرانشمیوفمنوسیتها و نوترتاکتیک بر روی 
 HPیک پروتئین پایدار است و به تغییرات حرارت و  است فاکتور رشد مشتق از پلاکتیته داش
تخریب کننده موجود در میزبان و  پروتئازهایبه  FGDPمقاوم می باشدو همچنین سبب می شود 
 )93پروتئازها مقاوم باشد. (محیط غنی از متالو
د در نتیجه سبب می شو نی می باشد کههار کننده قوی فعالیت مجدد ایمیک مβFGT 
و همچنین   βFGTجذب زخم نشوند. اضافی را ترشح می کنندسیتوکینهای  ماکروفاژهای
صاف را افزایش می دهد و رسوب آنرا در  نیستها و سلول های عضلاکموتاکسی فیبروبلا
 همچنین βFGT.را تخریب می کند Iکلاژن تیپ  سنتزماتریکس استخوانی تنظیم می کند و 
 )03و تولید ماتریکس خارج سلولی را افزایش می دهد.( آنژیوژنز
یک  1βFGT ترمیم افزایش داده است.IIمیزان بهبودی را در بیماران دیابتی در فاز  3βFGT
ایزوفرم آن است که در ترمیم زخم موثر است ولی هرگز در مطالعات بالینی مورد آزمایش 
 قرار نگرفته است.
مطالعات بر روی خرگوشهای جوان بهبودی زخم به صورت تشکیل بافت گرانولاسیون جدید 
 )63و اپی تلیالیزاسیون مجدد در زخمهای ایسکمی و غیر ایسکمیک نشان داده است.(
را تولید می کنند.  FGEVیا فاکتورهای تنظیم کننده تولید  FGEVمختلفی بسیاری سلولها
را  FGEV همگی اثرات و اینترلوکینها  FGI، FNT ، FGDPلاست، رشد فیبروب 9فاکتور 
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را در عروق خونی افزایش می دهد و پراکسد  FGEVتریک اثرات یتقویت می کنند. اکسید ن
تلیالی را تحریک می کند غیر مستقیم رشد اندوبه طور  FGEV هیدروژن نیز آنرا فعال می کند. 
و نشت پلاسمای خارج سلولی را افزایش می مویرگی پذیری  نفوذایجاد می کند و آنژیوژنز و 
 دهد.
د و بر روی ماکروفاژها و تقریباً به طور اختصاصی با سلولهای اندوتلیال  باند می وش FGEV
، سلول های عضلانی صاف اثر نمی گذارد. مطالعات بالینی بر  FGDPبرخلافها و فیبرو بلاست
و  رسی نشده است ولی در حیواناتهنوز به خوبی شناخته و بردر انسان  FGEVروی اثرات
داشته است. ایسکمیک شکیل بافت گرانولاسیون در زخمهای خرگوش ها اثر دو برابر کننده ت
 )03(
است که باعث آنژیوژنز  و رسوب کلاژن در محل زخم  اپیدرمی یک سیتوکینیفاکتور رشد 
می کند و یک میتوژن لاستها تحریک ا در سلولهای اپی تلیالی و فیبروبمی شود ترمیم  زخم ر
اسیون مجدد می باشد و الیزتلی و اپیکراتینوسیتها لاستها و برای سلولهای اندوتلیال و فیبرو ب
ماتریکس خارج سلولی اثر می  revO – nruTو  بر روی سنتزآنژیوژنز را تحریک کرده و 
 گذارد.
یون + و تحریک پلاکتها حاوی فاکتورهای بسیار زیاد طبیعی هستند که از طریق گرانولاس






















 روش اجرا و طراحی تحقیق
 نوع مطالعه : کارآزمایی بالینی
این مطالعه به روش کار آزمایی بالینی در بیماران مراجعه کننده به بیمارستان ولایت جهت 
در  IIو Iافراد دیابتی تیپ درمان زخم پای دیابتی صورت گرفت. در این مطالعه کلیه بیماران 
نفر بیمار به طور تصادفی با استفاده از  40هفته بودند.  9سال با زخم حداقل  49-40رده سنی 
و یا روش استانداردمی شدند.  PRP کارتهای رنگی وارد یکی از گروه های درمانی به کمک 
بوده  S/N نه با سرم نفر قرار گرفتند ترمیم زخمهای دیابتی شامل شستن روزا 03در هر گروه 
شستشو  S/Nزخم های بیماران مانند روش استاندارد با  PRP است. و در روش استفاده از 
قرار می گرفتند. بیماران به طور هفتگی PRPبه طور هفتگی تحت تزریق  داده می شوند ولی
تحت ارزیابی توسط یک جراح قرار گرفته و طول و عرض زخم در ابتدای درمان و سپس به 
صورت هفتگی با کمک خط کش اندازه گیری می شد و نتایج در برگه های جداگانه نوشته 
 ه اول نسبت به هفته آخر ارزیابی می شد.هفتمی شد و میزان بهبود و مساحت زخم در 
 _CBR_فیوژ به لایه های پلاسمای بدون پلاکت یدر این مطالعه خون کامل بیمار با سانتر
ی کواگولان و اسید تشد سپس پلاکت نخی شده با تحریک آن تقسیم می CBWپلاکت همراه 
تحریک شده و تشکیلات فیبرین را ایجاد می کرد. این فعال سازی   41و کلسیم % آسکوربیک
و پروتئینهای موثر در ترمیم زخم و بهبودی  هشد غنیپلاکتها باعث آزاد شدن فاکتورهای رشد 
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همگی سه تا هفت برابر در  FGE ، FGEV ، BFGT زخم می شدند. فاکتور رشد پلاکتی ،
 اتولوگ غنی  می شوند. PRP
 دفرمیتی شارکوتزخمی که باعث  -3زخم های عفونی  -1معیارهای خروج از این مطالعه : 
 mcزخمهای کوچکتر از -0درگیری استخوان داشته باشند  -9شیرده  یازنان حامله و -2باشد.
 بودند. 43 mc و بزرگتر از  4/0
 ) : serudecorp gnilpmaSعه مورد مطالعه و روش نمونه گیری (جام 3-3
بیماران دارای زخم پای دیابتی که تحت درمان به هر دو روش قرار گرفته اند در بیمارستان 
 ولایت
   













 :روش جمع آوری و تجزیه و تحلیل داده ها 3-4
کای وانجام خواهد شد. از روش های آماری توصیفی و تی تست  SSPS با استفاده از نرم افزار 
 استفاده خواهد شد. AVONA erusaem detaeper اسکوار و تی تست زوجی و 
 جدول متغییر ها: 2-0
 مقیاس  تعریف علمی کیفی کمی وابسته مستقل  عنوان متغییر
 رتبه ای اسمی گسسته پیوسته
 مرد/زن   ×    × جنس 
 سال     ×  × سن






 0کمتر از     ×  ×
 0بیشتر از  
 











 محدودیت های اجرایی طرح و روش حل مشکلات 3-6
 عدم همکاری بیماران در مراجعه جهت ویزیت
 عدم همکاری بیماران در پر کردن پرسشنامه
 م دسترسی به آنهاموارد فوت با علل دیگر غیر از زخم پای دیابتی و عد
 تشویق و توصیه به بیماران به مراجعه جهت ویزیت و اطمینان خاطر به بیماران از نظر رازداری
 ):weiveR lacihtEملاحضات اخلاقی( 3-7






































نمونه های مورد بررسی بیماران مراجعه کنندده بده بیمارسدتان ولایدت جهدت درمدان زخدم پدای 
قدرار گرفتندد ،  PRPنفره تحت درمان با روش استاندارد و  03دیابتی می باشند که در دو گروه 
وارد کدامپیوتر شدد.  نتدایج بده  SSPSاطلاعات بیماران جمع آوری گردید و با نرم افزار آماری 
 ح زیر گزارش می گردد: شر




 درصد تعداد درصد تعداد
 36 8 36 9 مونث
 83 16 63 36 مذکر
 6= eulav-P 
 
بدست آمده را با  pید ، ( مقدار بدست می آ 1 = eulav-Pبا استفاده از آزمون دقیق فیشر  
بزرگتر است  نشانگر یکسان بودن جنس  4/04بدست آمده از   Pمقایسه می کنیم) چون 4/04












 ای دیابتیمقایسه میانگین سن بیماران مورد بررسی در دو گروه درمان پ – 3جدول 
 eulav -P t انحراف معیار میانگین ( سال ) روش درمان
   3/3 17 استاندارد
  0/600
 
  6/7  17/7 PRP 6
 
بدست آمد که بیانگر یکسان بودن میانگین سنی در دو   1=pمقدار  Tبا استفاده از آزمون 



































 درصد تعداد درصد تعداد
 36 6 86 36  %07کمتر از 
 68 63 37 66  %07بیشتر از 
 36030= eulav-P 
 
بدست آمده از   Pت می آید ، چونبدس 324.4 = eulav-Pبا استفاده از آزمون دقیق فیشر  
کوچکتر است نشانگر وجود رابطه معنی دار بین بهبود و روش درمان می باشد ، با نگاهی  4/04
بیش از روش استاندارد در  PRPبه میزان درصدهای بدست آمده نتیجه می گیریم روش درمان 




























 درصد تعداد درصد تعداد
 36 6 36 6 1کمتر از 
 68 63 88 33 1بیشتر از 
 6= eulav-P 
 
 4/04بدست آمده از   Pبدست می آید ، چون 1 = eulav-Pبا استفاده از آزمون دقیق فیشر  































 بررسی رابطه بین جنس بیماران مورد بررسی در بهبود پای دیابتی در روش استاندارد –7جدول 
 بهبودی
 جنس
  %07بیشتر از   %07کمتر از 
 درصد تعداد درصد تعداد
  36/3 3 73 6 مونث
  67/8 1 71 9 مذکر
 6630= eulav-P 
 
بدست آمده از   Pبدست می آید ، چون 19.4= eulav-Pبا استفاده از آزمون دقیق فیشر  























  مقایسه میانگین سن بیماران مورد بررسی در بهبود پای دیابتی در روش استاندارد – 6جدول 
 eulav -P t  نحراف معیارا میانگین بهبود
   6/9  33/6 %07کمتر از 
  6/6
 
 7  67/3 %07بیشتر از   0/000
 
بدست آمد که بیانگر تفاوت معنی دار میانگین سنی در   44.4=pمقدار  Tبا استفاده از آزمون 
میزان بهبود در روش استاندارد است با نگاهی به مقادیر میانگین های بدست آمده در جدول 
 .جه می گیریم سن کمتر در بهبود بیشتر در روش استاندارد موثر استفوق نتی
 PRPبررسی رابطه بین جنس بیماران مورد بررسی در بهبود پای دیابتی در روش  –0جدول 
 بهبودی
 جنس
  %07بیشتر از   %07کمتر از 
 درصد تعداد درصد تعداد
  83/3 3 07 3 مونث
  61/6 76 07 3 مذکر
 1730= eulav-P 
 
بدست آمده از   Pبدست می آید ، چون 00.4= eulav-Pا استفاده از آزمون دقیق فیشر  ب
می باشد  PRPبزرگتر است نشانگر یکسان بودن جنس در میزان بهبودی در روش درمان  4/04




 PRPبررسی در بهبود پای دیابتی در روش  مقایسه میانگین سن بیماران مورد – 8جدول 
 eulav -P t انحراف معیار میانگین بهبود
   6/1 03  %07کمتر از 
  6/6
 
  6/3 17  %07بیشتر از   0/63
 
بدست آمد که بیانگر عدم وجود تفاوت معنی دار بین   93.4=pمقدار  Tبا استفاده از آزمون 






























 شرح و نتیجه گیری :
در بهبود زخم پای دیابتی در مقایسه با در مان استاندار به  PRPبر اساس نتایج این مطالعه روش 
 تنهایی تاثیر بیشتری در بهبود زخم پای دیابتی داشته است.
)  PRPاستاندارد و  مابین جنس بیماران در گروه درمان پای دیابتی ( نتایج بدست آمدهبراساس 
 )  04/4=eulav.pرابطه ی معناداری وجود نداشت(
رابطه  PRPگروه درمانی استاندارد و  3همچنین مقایسه میانگین سنی بیماران مورد بررسی در 
گروه درمان  3معناداری وجود نداشته است اما از نظر  وضعیت بهبودی بیماران مورد بررسی 
 p بهبودی بهتر و رابطه معناداری وجود داشته است( PRPروش  PRPپای دیابتی استاندارد و 
در مطالعه ما بیش از روش استاندارد در بهبود  PRP) یعنی روش درمانی  324/4 =eulav
 بیماران موثر بوده است.
 Pنداشت گروه رابطه تعریف شده وجود3بیماران مورد بررسی در C1A bHرابطه بین 
 1=eulav
بیماران مورد بررسی در بهبود پای دیابتی در روش استاندار رابطه معنی  همچنین بین جنسیت
) به همین شکل رابطه جنسیتی زن و 19/4 = eulav p دار بین زن و مرد وجود نداشته است(
 )00/4 = eulav p معنی دارد نبوده است. ( PRP مرد در بهبود درمانی دیابتی روش 
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بررسی در بهبود پای دیابتی در روش استاندارد رابطه  در مقایسه میانگین سنی بیماران مورد
) به این مفهوم که در میانگین سنی کمتر از 1444/4 = eulav. pمعنی دار وجود داشته است.( 
 PRP % بهبودی مشهود بود اما همین مقایسه در بیماران مورد بررسی روش 40بیش از  20/3
 ) 93/4 = eulav p معنی دار نبوده است( 
را به عنوان  ترومبینپلاکتهای فعال شده  ortivnIدر یک مطالعه  latessoR 9041ال در س
اکتور های رشد نشان داد که ترمیم طبییعی بدن را آغاز می کنند. با اضافه کردن پلاسمای فمنبع 
 PRPبدون پلاکت آنها فعالیت  سلولهای فیبرو پلاست و عضلات صاف را افزایش دادند.
کامل اتولوگ بدست آمد. از نتیجه بدست آمده در ترکیب با  خون فیوژیترازطریق تکرار سان
ترومبین فعال شده ی گاوک یک ژلی بدست آمد که بر روی زخم چسبانده می شد. این ژل 
روز   0بر روی بستر زخم قرار گرفته و با یک پانسمان پوشیده می شد. این پانسمان می تواند تا 
تم های تولیدی مختلفی ایجاد شده است که توانایی متنوعی در در همان حال باقی بماند. سیس
برابر می  9-0دارند. پاسخ سلولی کافی به پلاکتها زمانی به لکوسیتها ایجاد چسبندگی پلاکتها و
 42رسد که تعداد پلاکتها حداقل به یک میلیون در هر میکرولیتر رسیده باشد. پلاکتها بالغ بر 
ا آزاد می کنند. پلاکتها به بافت همبند می چسبند و فاکتورهای فاکتور سؤول پروسه ترمیم ر
دقیقه بعد از آغاز پروسه انعقاد، آزاد می کنند. حداکثر آنها در عرض  41رشد را در حدود 
یک ساعت اول آزاد می شوند و به گیرنده های غشایی سلول های احاطه کننده منتقل می 
سازی سریع فاکتورهای  دال می کنند. جهت آزاشوندو مسیرهای سیگنالی داخل سلول را فع
 43
 
روز آزاد می شوند و پس  0یر زیادی از آن در طی ادانجام می شود که مق PRPرشد پلاکتها ، 
از آن پروسه ترمیم توسط فاکروفاژها ادامه می یابد. مطالعات تجربی و بالینی نشان می دهدکه 
 )4در هفته سوم بوده است.( PRPحداکثر ترمیم زخم 
حیوانی نشان داد که پلاکتهای  ovivniدر مطالعه تجربی  late nothginK، 3841در 
باعث تحریک آنژیوژنز مجدد می شود و همچنین سنتز کلاژن و  ترومبینفعال شده   گاتولو
لاستها را تحریک می کند نتایج این مطالعات ، چاپ بتکثیر سلولهای اپی تلیالی و تکثیر فیبرو
نشان  late idnahGبوده است.  PRPسال بر روی کاربرد موضعی  9بعد از یک مطالعه بالینی 
تکثیر سلولی  و  پارامترهایدیابتی باعث تسریع  فموردر شکستگی  PRPداد که تزریق  
 )11می شود.( روژنزکند
نفری  443بر روی یک گروه  late noeleDو   sotnaS و  alelliVدر یک مطالعه توسط 
پروسه بهبودی و ترمیم را در اکثر بیماران آغاز کند. پاسخ  توانست PRP، زخم  083بیماران با 
زخم دیابتی دیده شد و پاسخ به درمان و بهبود سایر زخم  083زخم از  003سریع درمانی در 
در بهبود  زخم بیماران پای  PRPیک متا آنالیز بر روی کاربرد  late retraCبسیار عالی بود.
اتولوگ یک درمان موثر در زخم دیابتی  PRPبه این نتیجه رسید که ژل دیابتی انجام  داد که 
در برابر هزینه و   PRP از لحاظ آماری تاثیر درمان  yterhguoD) 31شدید می باشد.(
 کیفیت زندگی بیماران درمان شده را با روش های سنتی سایر روشها مقایسه کرد.
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مشتمل بر کیفیت ، عود، آمپوتاسیون  هزاری بیماران 443آنالیز اثر بخشی در یک گروه 
بود که این مطالعه نشان داد بالاترین سطح کیفیت زندگی بیماران  و  مورتالیتیضروری 
داشته است. بر طبق این تحلیلها روش  PRPبیشترین اثر بخشی را گروه بیماران تحت درمان با 
ن زخم پای دیابتی می باشد که به طور بالقوه بهترین و جذاب ترین آلترناتیو درما  PRPدرمانی 
پای دیابتی  ی بهبود یابنده غیرمیزا هزینه را کاهش داده و تاثیر بالایی بر روی  زخم های 
 )21دارد.(
زخم پای دیابتی همرا با کاهش سطح فاکتورهای رشد می باشد و بیماران دیابتی کاهش 
یسکمیک و متابولیک آنان محرکهای بیولوژیکی را نشان می دهند که این به دلیل مشکلات ا
می باشد و این نقصان ، پروسه ترمیم را مهار می کند و پیشرفت عفونت در زخم را تسهیل می 
 کند.
واثر اپتیمال آنرا  PRPمطالعات دیگر بسیاری همکاری سینرژیستیک فاکتورهای  ریشه را در 
و در  -اگرچه نه بسیار زیاد -به نظر موثر می باشدPRPدر پروسه ترمیم نشان داده اند. بنابراین  
یک محصول اتولوگ است PRPآماده سازی ایمن جهت درمان زخم پای دیابتی موثر است. 
ندارد. واکنشهای غیر طبیعی به محرک های  VIH در نتیجه هیچ خطری از نظر هپاتیت یا 
 )91انعقادی نیز بسیار زیاد است.(
ضعی هستند که شرایط ترمیم زخم را یک منبع غنی فاکتورهای رشد و سیتوکینهای مو PRP
تسریع می کنند. تولید راحت و ارزان این محصول باعث تداوم استفاده از این روش می شود 
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به نظر می رسد که این درمان مخصوص سلولی یک گزینه با ارزش و مناسبی در درمان زخم 
 پای دیابتی مقاوم به درمان استاندارد می باشد.
 نتیجه گیری :
در بهبود زخم پای دیابتی در مقایسه با در مان استاندار به  PRPنتایج این مطالعه روش  بر اساس














Diabetes is a well- known metabolic disease. That can effect on wound 
repair and causes infection regarding of importance of Diabetic foot 
disease, This study was done to compare two cared groups between PRP 
and standard cured patients and assess which method is better in healing 
of Diabetic foot wounds. 
Objective: 
This study was done to compare two ways of treatment in healing of 
Diabetic foot wounds and indicate that  PRP method is more affective on 
healing than standard method. 
Methods: 
This clinical study was done among diabetic foot patients who referred 
velayat hospital of Qazvin and were in the age range of 04-04 years with 
diabetic type I & II and randomized selected in each group. Each group 
included 52 patients. And data of each patients, age, sex , HbA1c, healing 
rate was collected and compared together.  
Results: 
In this study there was no correlation between age, HbA1c & PRP or 
standard cure method, but there was correlation between PRP or standard 
cure method and age, although there was another correlation between 
method of treatment (PRP or standard) and healing rate of Diabetic foot 
wounds. 
Conclusion: 
In the end of study we concluded that PRP method in healing of diabetic 
foot wounds is more effective than standard and can be a good attentive 
way for treatment also younger patients healed faster than older. So age 
was another important factor for healing of Diabetic foot wounds. 
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